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Abstract: Chronic kidney disease has got a lot of attention and more widely studied despite reached 
end stage renal failure, patients still live a long life witha fairly good quality of life although the 
prevalence is increases throughout the year. one of the circumstances in chronic kidney disease is 
uremia which is a clinical and laboratory syndrome that occurs inorgans. In uremia interference with 
platelet function, the production ofprostacyclinin blood vesselswould increase, and excessurea levels 
in blood would be a potential vasodilator and platelet aggregation antagonist. Methods: An analytic 
observational cross-sectional study. Samples were patients that diagnosed with chronic kidney disease 
at the Hospital Clinic of Nephrology-Hypertension Prof. Dr.R. D.Kandou Manado in December 
toFebruary 2014. Criteria included were patients  <80 years old and has been diagnosed with chronic 
kidney disease in this case had done a physical examination and investigations by doctors, using 
medical record of urea-creatinine and also a complete blood countand platelet aggregation in Prokita 
Laboratory Manado. Forstatistical analysis used Shapiro-Wilk test also Pearson Correlations test. 
Result: There were 20 patients with chronic kidney disease sampled in this study. It was found that 
there is a relationship between of urea-creatinine and aggregation results in trace ADP5(P=0.004) 
while the value ADP10 no significant correlation(P =0.399). Conclusion: In chronic kidney disease 
patients, urea-creatininewiththe value of platelet aggregation intrace ADP5had a relation ship while 
intrace ADP10 had not a relationship




Penyakit ginjal kronis semakin banyak 
menarik perhatian dan makin banyak dipe-
lajari karena walaupun sudah mencapai 
gagal ginjal tahap akhir akan tetapi 
penderita masih dapat hidup panjang dengan 
kualitas hidup yang cukup baik di samping 
prevalensinya yang terus meningkat 
sepanjang tahun.
Menurut United State Renal Data 
System di Amerika Serikat prevalensi 
penyakit ginjal kronis meningkat 20-25% 
setiap tahun.
1 
2 WHO memperkirakan di 
Indonesia akan terjadi peningkatan 
penderita gagal ginjal pada tahun 1995-2025 
sebesar 41,4% dan menurut data dari 
Persatuan Nefrologi Indonesia (PERNEFRI) 
diperkirakan terdapat 70.000 penderita 
gagal ginjal di Indonesia, angka ini akan 
terus meningkat sekita 10% setiap 
tahunnya.3 
Penyakit ginjal kronik adalah suatu 
proses patofisiologis dengan etiologi 
beragam, mengakibatkan penurunan fungsi 
ginjal yang progresif, dan pada umumnya 
Di Sulawesi Utara sendiri 
penyakit ginjal kronis masuk dalam salah 
satu penyakit beresiko, menurut data RSUP 
Prof. DR. R. D. Kandou Manado Penderita 
penyakit ginjal kronik yang menjalani terapi 
hemodialisis 130 pasien dalam periode 
waktu 1 bulan, dimana setiap pasien 
memiliki jadwal pemeriksaan yang telah di 
tentukan untuk terapi. 
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berakhir dengan gagal ginjal. Selanjutnya 
gagal ginjal adalah suatu keadaan klinis 
yang ditandai dengan penurunan fungsi 
ginjal yang bersifat ireversibel, pada suatu 
derajat yang memerlukan terapi ginjal yang 
tetap, berupa dialisis atau transplantasi 
ginjal. Uremia adalah suatu sindrom klinik 
dan laboratorik yang terjadi pada semua 
organ, akibat penurunan fungsi ginjal pada 
penyakit ginjal kronik.
Pada stadium paling dini penyakit ginjal 
kronik, terjadi kehilangan daya cadang 
ginjal (renal reserve), pada keadaan LFG 
(laju filtrasi glomerulus) masih normal atau 
meningkat. Kemudian secara perlahan akan 
terjadi penurunan fungsi nefron yang 
progresif, yang ditandai dengan peningkatan 
kadar urea dan kreatinin serum. Pada LFG 
sebesar 60%, pasien masih belum 
merasakan keluhan tapi sudah terjadi 
peningkatan kadar urea dan kreatinin serum. 
Pada LFG 30%, mulai terjadi  keluhan 
seperti nokturia, badan lemah, mual, nafsu 
makan kurang, dan penurunan berat badan. 
Pada LFG <30% pasien memperlihatkan  
gejala dan tanda uremia yang nyata, seperti 
anemia, pening-katan tekanan darah, mual 
dan sebagainya. Sedangkan pada LFG 15% 
akan terjadi gejala dan komplikasi yang 
lebih serius antara lain dialisis atau 
transplantasi ginjal.
4 
Agregasi trombosit dapat meningkat 
pada keadaan uremia. Pada uremia 
dilaporkan terjadi gangguan pada fungsi 
trombosit. Produksi prostasiklin dalam 
pembuluh darah akan meningkat, dan kadar 
ureum berlebih dalam darah akan menjadi 






Penelitian ini bersifat analitik obser-
vasional dengan menggunakan desain 
potong lintang (cross sectional) dan 
dilaksanakan di Poliklinik Nefrologi– 
Hipertensi bagian Ilmu Penyakit Dalam 
RSUP Prof. Dr. R. D. Kandou Manado. 
Pemeriksaan agregasi trombosit 
menggunakan 1 set agregometer Chrono– 
Log model 490, Chrono–Log recorder 
model 707, Computer Windows based PC. 
Penelitian ini dilakukan sejak Desember 
2013 sampai Februari 2014. Sampel 
penelitian yaitu 20 penyandang CKD non 
hemodialisa yang termasuk kriteria inklusi. 
Data dianalisis dengan uji Saphire Wilk dan 




Tabel 1. Distribusi penderita penyakit ginjal 
kronik berdasarkan usia 
Usia Sampel                       f (orang)    %           
Persen (%) 
Kelompok usia <55thn       3     15                             
Kelompok usia 55-70thn      13     65                               
Kelompok usia  >70thn                   4               
20                                   




Tabel 2. Distribusi penderita penyakit ginjal 
kronik berdasarkan jenis kelamin 




Laki-laki 6 30 
Perempuan  14 70 
Total 20 100 
 
 
Subjek penelitian ini berjumlah 20 
orang penyandang CKD non hemodialisa. 
Usia yang termasuk kriteria inklusi 
ialah 40-80 tahun. Pada penelitian ini 
ditemukan lebih banyak subjek yang berusia 
≥55 tahun (85%) dibandingkan usia <55 ta-
hun (15%) (Tabel 1). Sedangkan untuk jenis 
kelamin ditemukan lebih banyak subjek 
wanita (70%) dan pria (30%) (Tabel 2). 
 
Data nilai agregasi trombosit pada 
penyandang CKD non hemodialisa 
Data nilai agregasi trombosit pada CKD 
non hemodialisa dapat dilihat pada Tabel 3. 
Nilai agregasi trombosit dengan meng-
gunakan ADP 5 µm terendah yaitu 23% dan 
tertinggi yaitu 92%, sehingga diperoleh nilai 
rata-rata sebesar 41,60% (dibulatkan 42%) 
dengan simpang baku 16,30%. Pada nilai 
agregasi trombosit dengan menggunakan 
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ADP 10 µm terendah yaitu 28% dan 
tertinggi 72%, sehingga diperoleh nilai rata-
rata sebesar 47,10% (dibulatkan dengan 
47%) dengan simpang baku 11,54%. 
 
 




Korelasi jumlah kreatinin dengan 
agregasi trombosit 
Pertama-tama dilakukan uji normalitas 
data untuk melihat apakah distribusi data 
normal atau tidak. Hasil uji normalitas data 
menggunakan uji saphire wilk dan didapat-
kan nilai p pada kreatinin dan ADP 5 
sebesar 1.000 berarti p value >0.05 sedang-
kan nilai p pada kreatinin dan ADP 10 
sebesar 0.637 berarti p value >0,05. Hal ini 
berarti distribusi dari data normal. Dengan 
demikian, disimpulkan bahwa data ini 
menggunakan Uji Pearson product moment. 
Hasil uji Pearson product moment 
terhadap korelasi nilai Kreatinin dan 
Agregasi Trombosit menunjukkan nilai 
ADP5 p=0.004 yang berarti p value ≤ 0,05 
nilai alpha terdapat hubungan antara kadar 
kreatinin dengan nilai agregasi trombosit 
sedangkan ADP10 p=0,399 yang berarti 
bahwa p value ≥0,05 nilai alpha yang dapat 
disimpulkan bahwa, tidak terdapat hubung-
an yang signifikan antara nilai kreatinin 
pasien dengan agregasi trombosit. 
 
BAHASAN 
Pada penelitian ini jumlah subjek 
penelitian yang memenuhi kriteria inklusi 
ialah 20 orang di Poliklinik Nefrologi– 
Hipertensi bagian Ilmu Penyakit Dalam 
RSUP. Prof. Dr. R. D. Kandou Manado lalu 
diambil sampel darahnya dan diperiksa nilai 
agregasi trombositnya di laboratorium 
Prokita Manado. 
Menurut United State Renal Data 
System di Amerika Serikat prevalensi 
penyakit ginjal kronis meningkat 20-25% 
setiap tahun.2 
Interpretasi nilai normal yang 
digunakan oleh peneliti menggunakan 
standar nilai normal laboratorium Prokita 
Manado yaitu: nilai ADP 5 µm 25-68% dan 
nilai ADP 10 µm 49-84%. Pada penelitian 
ini, interpretasi nilai agregasi trombosit 
untuk penyandang CKD non hemodialisa 
dengan ADP 5 menunjukkan nilai normal 
(normoagregasi) sedangkan pada ADP 10 
menunjukkan nilai hipoagregasi. 
WHO memperkirakan di 
Indonesia akan terjadi peningkatan 
penderita gagal ginjal pada tahun 1995-2025 
sebesar 41,4% dan menurut data dari 
Persatuan Nefrologi Indonesia (PERNEFRI) 
diperkirakan terdapat 70.000 penderita 
gagal ginjal di Indonesia, angka ini akan 
terus meningkat sekitar 10% setiap 
tahunnya dan menunjukkan bahwa 
pertambahan usia merupakan salah satu 
faktor resiko terjadinya penyakit CKD. 
Hasil penelitian ini menunjukkan jumlah 
usia tua (≥55 tahun) lebih banyak 
dibandingkan usia dewasa (<55 tahun). Pada 
penelitian ini jenis kelamin wanita dan pria 
memiliki jumlah yang berbeda. 
Menurut peneliti hal ini disebabkan 
oleh berbagai macam faktor yang 
mempengaruhi baik kreatinin maupun 
agregasi trombosit itu sendiri.
Pada stadium paling dini penyakit 
ginjal kronik, terjadi kehilangan daya 
cadang ginjal (renal reserve), pada keadaan 
LFG (laju filtrasi glomerulus) masih normal 
atau meningkat. Kemudian secara perlahan 
akan terjadi penurunan fungsi nefron yang 
progresif, yang ditandai dengan peningkatan 
kadar urea dan kreatinin serum. Pada LFG 
sebesar 60%, pasien masih belum 
5 
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merasakan keluhan tapi sudah terjadi 
peningkatan kadar urea dan kreatinin serum. 
Pada LFG 30%, mulai terjadi  keluhan 
seperti nokturia, badan lemah, mual, nafsu 
makan kurang, dan penurunan berat badan. 
Pada LFG <30% pasien memperlihatkan  
gejala dan tanda uremia yang nyata , seperti 
anemia, peningkatan tekanan darah, mual 
dan sebagainya. Sedangkan pada LFG 15% 
akan terjadi gejala dan komplikasi yang 
lebih serius antara lain dialisis atau 
transplantasi ginjal.
Agregasi trombosit dapat meningkat 
pada keadaan uremia. Pada uremia dilapor-
kan terjadi gangguan pada fungsi trombosit. 
Produksi prostasiklin dalam pembuluh darah 
akan meningkat, dan kadar ureum berlebih 
dalam darah akan menjadi vasodilator po-
tensial dan antagonis agregasi trombosit.
5 
Hasil penelitian melalui uji Pearson 
product moment mendapatkan bahwa tidak 
terdapat hubungan signifikan antara nilai 
kreatinin dan agregasi trombosit pada 
penderita penyakit ginjal kronik di RSUP 
Prof.Dr.R.D.Kandou Manado. Hasil tersebut 
ditemukan karena p value lebih besar 
daripada nilai alpha (0,05). 
6,7 
Keterbatasan penelitian ini ialah 
terbatasnya jumlah sampel, kadar agonis 
ADP 5 µm dan 10 µm, dan waktu penelitian 




Berdasarkan hasil penelitian ini maka 
dapat disimpulkan bahwa usia beresiko 
untuk penyakit CKD adalah usia tua (≥55 
tahun) mayoritas berjenis kelamin wanita 
dan  tidak terdapat hubungan yang signifi-
kan antara penyandang CKD non hemo-
dialisa dengan nilai agregasi trombosit. 
 
SARAN 
Untuk penelitian lanjutan, jumlah 
sampel penelitian perlu ditingkatkan untuk 
menghindari terjadinya bias dalam 
penelitian. Dapat juga digunakan berbagai 
kadar agonis ADP  (1, 2, 5 dan 10 µm) agar 
ketelitian interpretasi nilai agregasi 
trombosit lebih efektif. Penelitian ini dapat 
juga dilakukan pada penyakit-penyakit 
kardiovaskular, penyakit endokrin-
metabolik dan pengguna obat-obatan sejenis 
aspirin, kortikosteroid dan antidiabetik. 
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